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Según el estudio de Morbilidad de Ministerio de Salud del año 
1980 la enfermedad periodontal afecta en un 94 % la  población 
colombiana y un 5% padece de las  manifestaciones severas que 
pueden comprometer la vida del paciente afectando los sistemas 
como el cardiovascular, participando en la génesis del infarto 
del miocardio, arteriosclerosis, afectando el sistema respiratorio 
con episodios de neumonía, eventualmente ocasionando partos 
pretermino y nacimientos de bebés con bajo peso al nacer (1). 
La enfermedad periodontal es de etiología multifactorial donde 
intervienen factores socioculturales, sistémicos, genéticos, 
bacterianos, ambientales y locales. El compromiso periodontal 
afecta la integridad  de los tejidos de soporte de los dientes que 
conlleva a la pérdida de los mismos desencadenando 
alteraciones funcionales, estéticas y sicológicas. Las diferentes 
patologías periodontales  se han agrupado alrededor de 
manifestaciones clínicas edad, tiempo de aparición y tienen en 
común la destrucción de los tejidos de soporte de los dientes (2). 
 
Recientes estudios en inmunohisto-patogénesis de periodontitis 
se han centrado en las citoquinas porque estos mediadores 
gobiernan la actividad biológica en los tejidos inflamados en 
proceso de destrucción, se han reportado  estudios de 
citoquinas, en muestras de tejidos gingivales, fluido crevicular, 
cultivos celulares de fibroblastos gingivales y sangre periférica, 
los resultados obtenidos sugieren que las citoquinas están 
involucradas en los procesos inflamatorios de los tejidos 
periodontales (3). Con el avance de la ciencia en el campo de la 
inmunología, se han desarrollado pruebas de laboratorio, para 




incluyen las citoquinas. En este trabajo se cuantificó la 
concentración de Interleuquina 6 (IL6) de tejidos periodontales 
de pacientes adultos sanos, con gingivitis y periodontitis sin 
compromiso sistémico, con el fin de correlacionar la 
concentración de  la Interleuquina 6 (IL6) de los tejidos 
periodontales en procesos de destrucción periodontal. La 
cuantificación de  Interleuquina 6 (IL6) que se realizó en esta 
investigación es un intento más para establecer las relaciones 
que la proteína presenta con los mecanismos de reabsorción 







¿Hay diferencia en concentración de  Interleuquina 6 (IL6) en 
tejidos periodontales de pacientes sanos, con gingivitis y con 









2.1 Objetivo general 
 
Cuantificar Interleuquina 6 (IL6) de tejidos periodontales de 
pacientes sin compromisos sistémico. 
 
2.2 Objetivos específicos 
 
Correlacionar la Interleuquina 6 (IL6) presente en los tejidos 
periodontales de pacientes con gingivitis periodontitis y 
clínicamente sanos sin compromiso sistémico. 
 
Establecer la relación entre Interleuquina IL6  (IL6) y las 
variables del estudio en los tres grupos de pacientes. 
 
Revisar los aspectos concernientes a las citoquinas y su papel 
como mediadores de inflamación. 
 
Establecer los protocolos para toma de muestras y 
procesamiento de las mismas para cuantificar la Interleuquina 







Las interleuquinas pertenecen a  una red compleja de proteínas 
que actúan como mensajeros intercelulares, la interleuquina 6 
(IL6) juega un papel importante en el rol patológico de las 
condiciones asociadas con la reabsorción ósea, se considera 
una citoquina  multifuncional que regula funciones pleiotróficas 
de las células y los tejidos; la Interleuquina (IL6) es  factor 
estimulador de la secreción de inmunoglobulinas por parte de 
los linfocitos B transformados en células plasmáticas, estas son 
células que tienen un mayor número de receptores específicos 
para la Interleuquina (IL-6), además participa en la 
hematopoyesis actuando sobre la célula madre pluripotencial 
con interleuquina 3 (IL3) y los factores formadores de colonias, 
también estimula la formación de monocitos, granulocitos y 
Osteoclastos y en el timo interviene en la maduración de 
linfocitos T2, T4 y T6. 
 
Se encontró producción espontánea de Interleuquina (IL-6) se 
encontró en células mononucleares aisladas de pacientes con 
periodontitis. La producción de citoquinas en los tejidos 
periodontales ha sido sujeto a varias investigaciones entre otras 
han sido reportadas por  Haynes y Geivelis. Se han empleado 
diferentes técnicas de inmuno histoquímica tal como lo 
describen los reportes con la técnica de Elisa de sobrenadante 
de tejidos periodontales homogenizados (3,7). 
 
Como las citoquinas se han involucrado en el progreso de la 
inflamación se realizó este trabajo para correlacionar la 




afectados por gingivitis y periodontitis comparando con los 
tejidos clínicamente sanos.  
 
Este trabajo es un aporte a la comunidad investigativa para 
esclarecer las diferencias de concentración de la Interleuquina 
(IL-6) de los tejidos periodontales sanos con gingivitis y con 
periodontitis y con el fin de hacer un protocolo de la técnica de 







4.1 Hipótesis alternativa 
 
 
La concentración de IL6 de los tejidos periodontales de 




4.2 Hipótesis de trabajo  
 
Comprobar que existe una mayor concentración de IL6 en las 
muestras tejidos periodontales con gingivitis y periododontitis 
que en el grupo de muestras de control. 
 
 
4.3  Hipótesis de nulidad 
 
No existe correlación entre la concentración de IL6 y la 






5 .MARCO DE REFERENCIA 
 
 
Las diferencias dentro de la normalidad entre los seres 
humanos ofrece el mayor reto para el abordaje clínico en el 
reconocimiento, diagnóstico y plan de tratamiento de 
condiciones normales y anormales de los pacientes. La 
enfermedad periodontal es heterogénea y multifactorial, se 
dificulta su valoración por la variabilidad biológica en cuanto a 
su proceso, manifestaciones clínicas, factores de riesgo, edad, 
establecimiento, evolución, pronóstico, alternativas de 
tratamiento para mejorar su evolución y control. Con la 
realización de este estudio se observó el comportamiento de la 
IL6 en los tejidos periodontales sanos y afectados por gingivitis 
y periodontitis. Se profundizó en los aspectos relacionados con 
la IL6 la enfermedad gingival y periodontal, se revisó el papel de 
las interleuquinas  en la inflamación periodontal, se analizaron 
los estudios de cuantificación de interleuquinas en los tejidos 
periodontales, se analizaron las pruebas inmunológicas para tal 
efecto. 
 
5.1 Caracterización de la  gingivitis 
 
 
Los chinos descubrieron la gingivitis desde hace 
aproximadamente 3500 años. En 1997 Nyman y Lindhe 
definieron  la gingivitis como la lesión inflamatoria de los tejidos 
marginales de la encía (8). La enfermedad gingival se caracteriza 
porque pertenece a una familia diversa compleja con diferentes 
entidades patológicas resultado de una gran variedad de 
etiologías, se encuentra una serie de características comunes a 




se manifiestan en las encías, los signos son reversibles 
removiendo los factores etiológicos, las herramientas y métodos 
utilizados; para identificar la enfermedad gingival se han 
determinado diferentes criterios varía dependiendo del punto de 
vista de los epidemiólogos, investigadores y clínicos. La 
clasificación de la enfermedad gingival depende de la placa 
dental para iniciar el proceso de enfermedad, este ha sido 
clasificado en dos grupos, las categorías de enfermedad gingival 
corresponden a la enfermedad inducida por agentes locales y a 
aquella inducida por agentes locales y condicionada por factores 
sistémicos del huésped (9). 
 
Los signos que caracterizan a la gingivitis asociada a la 
presencia de la placa bacteriana corresponden a: 
 
 Placa presente en el margen gingival 
 La enfermedad gingival inicia en el margen  
 Se presentan cambios en el contorno del diente 
 Cambia la temperatura gingival 
 Incremento del exudado gingival 
 Sangrado al sondaje provocado 
 Ausencia de pérdida de inserción 
 Ausencia de pérdida ósea 
 Cambios histológicos 
 Reversible al remover los irritantes locales (9). 
 
5.2 Caracterización de la periodontitis 
 
La periodontitis representa eventos moleculares y tisulares 
avanzados con un daño en la estructura del periodonto 




anatómicas y crea deformaciones estructurales severas en la 
unidad dento gingival y dento alveolar (27). 
 
Los hallazgos primarios de la periodontitis incluyen pérdida de 
los niveles de inserción, pérdida del hueso alveolar, aumento en 
la profundidad de los surcos gingivales, sangrado gingival luego 
de aplicar algún estímulo; en la mayoría de los casos la forma 
es crónica. Las características histopatológicas incluyen la 
formación de los sacos periodontales, migración de epitelio de 
unión, desorganización del colágeno, incremento de las células 
polimorfo nucleares cerca al epitelio de unión y denso infiltrado 
inflamatorio con células plasmáticas, macrófagos y linfocitos. 
 
La investigación en cuanto a etiología de la periodontitis ha 
demostrado que la causa principal se asocia a las bacterias, las 
especies residentes en un biofilm en la superficie del diente se 
ha asociado con la periodontitis, estas bacterias son las 
Porfiromonasgingivales, Actinobacillus actinomycetemcomitans, 
Bacteroides forsythus, Prevotella intermedia, Campylobacter 
rectus, Eubacterium nodatun, Treponema denticola, Streptococos 
intermedius, Eikenella corrodens entre otros parece ser que 
estos microorganismos patógenos inician y perpetúan la 
enfermedad en un huésped susceptible(28) . 
  
La periodontitis crónica presenta en común una serie de 
características en los pacientes: 
 
 Puede ser localizada y generalizada 
 Más prevalente en adultos 
 El grado de destrucción está relacionado con la cantidad 
de irritantes locales 




 Relacionada con un patrón microbiano importante 
 Puede estar modificada por factores sistémicos  
 Los factores de riesgo como el estrés y el uso del cigarrillo  
inciden en su patogénesis (28) 
 
 
En este estudio se analizaron las concentraciones de Il6 en 
tejidos periodontales de pacientes con periodontitis crónica por 
este motivo no se profundizó en otras patologías periodontales 
como las periodontitis agresivas y las refractarias (29). 
 
5.2.1 Las variaciones genéticas y las citoquinas 
 
 
Las variaciones genéticas en la expresión de las citoquinas son 
un factor de riesgo para la severidad de la periodontitis; en un 
trabajo realizado por Kornman y Giovine afirmaron que la 
periodontitis es una  enfermedad crónica causada por bacterias 
específicas que activan mecanismos inflamatorios en los tejidos 
periodontales que destruyen el hueso y comprometen la 
estabilidad de los dientes. Aunque la bacteria es esencial para 
la iniciación de la periodontitis la cantidad y tipos de bacteria 
no han sido suficientes para dar explicación a las diferencias en 
cuanto a severidad. En años recientes ha sido evidente que para 
enfermedades crónicas hay factores modificados que no causan 
la enfermedad pero algunas veces se amplifican algunos 
mecanismos para hacer más severa la condición clínica, hay 
datos que sugieren que unos pocos factores que amplifican los 
procesos inflamatorios hacen que las personas sean 






Algunas variaciones genéticas como los polimorfismos, se 
encuentran en nuestra población y representan un mecanismo 
por el cual los individuos podrían mostrar variaciones en un 
rango considerado biológicamente normal. 
 
Ciertas citoquinas se consideran reguladoras de la respuesta 
inflamatoria importantes en la progresión de la periodontitis; los 
investigadores han relacionado a las variaciones genéticas 
asociadas con la producción de las citoquinas, con la severidad 
de la periodontitis, hay muchos polimorfismos en los cluster de 
los genes que influencian la actividad biológica de las 
interleuquinas (43). 
 
En estudios recientes dos de estos polimorfismos cuando se 
encuentran juntos se han asociado con un significativo 
incremento del factor de riesgo para la periodontitis crónica 
generalizada (43). 
 
5.3 Fisiopatología de la gingivitis y periodontitis 
 
 
En la boca se encuentran de 300 a 400 especies de 
microorganismos no conocidos en su totalidad, la humedad, la 
temperatura, el pH, los sitios con mayor aporte de oxígeno los 
nutrientes aportados por la dieta y el fluido crevicular hacen de 
ella un sitio apropiado para la supervivencia de especies 
aerobias y facultativas de manera constante, particularmente el 
diente y el surco gingival son un medio propicio para la 
colonización y el crecimiento bacteriano de manera permanente, 
el fluido crevicular se convierte en un factor nutricional y el 
surco gingival le brinda protección contra la remoción. La 




la clave para controlar el establecimiento de la enfermedad 
gingival (8, 10). 
 
Con la gingivitis se manifiestan cambios que suceden por dos 
mecanismos que corresponden a: 
 
 Destrucción de los tejidos gingivales 
 Daño de las estructuras gingivales mediado por la 
respuesta inmune a la agresión bacteriana 
 
 La presencia de placa dental inicia o exacerba la severidad 
de la lesión 
 Los signos clínicos de inflamación están relacionados con 
un estable nivel de inserción 
 La gingivitis es reversible cuando se eliminan los irritantes 
locales (11). 
 
No se ha podido establecer el momento de iniciación de la 
gingivitis; en encías clínicamente sanas donde se aprecian 
cambios a nivel histológico, Page y Schroeder describieron desde 
1976 la lesión inicial caracterizada por una vasculítis clásica de 
los vasos sanguíneos ubicados bajo el epitelio de unión, con 
presencia de exudado crevicular, infiltración de neutrófilos con 
poca degradación del colágeno. 
 
La lesión temprana: se caracteriza por la presencia continua 
de la placa bacteriana sobre la superficie dentaria, se identifica 
por la acumulación de células linfoides, aumento de la 
migración de linfocitos T, degradación del colágeno 
inmediatamente por debajo del epitelio de unión, alteración de 




colágena, proliferación de células básales del epitelio de unión 
(12). 
 
Sí continúa la placa bacteriana sobre la superficie dentaria y no 
se remueve ocurre la fase que corresponde a la Lesión 
establecida: donde predominan las células plasmáticas que se 
entremezclan con las fibras colágenas próximas a los vasos 
sanguíneos, se incrementa la síntesis de inmunoglobulinas 
especialmente la IgG, y la IgA, se presenta migración y 
proliferación del epitelio de unión con formación temprana de la 
bolsa periodontal (12). 
 
El paso siguiente dentro de la patogénia de la enfermedad 
periodontal corresponde a la Lesión avanzada: que se 
manifiesta clínicamente con la presencia de las bolsas 
periodontales, ulceración superficial, destrucción del hueso 
alveolar, movilidad dentaria, alteración de la relación corono 
radicular y exfoliación dentaria predominan histológicamente 
las células plasmáticas, vasculítis aguda extensión de la lesión 
hacia el hueso alveolar y el ligamento periodontal se caracteriza 
por la pérdida ósea, perdida de la matriz extracelular colágena  
y de epitelio de unión, formación de fibrosis con períodos de 
remisión y exacerbación, manifestaciones generales tisulares, 
inflamatorias e inmuno patológicas (12). 
 
La falta de una oportuna resolución del proceso inflamatorio por 
presencia de la placa bacteriana o por deficiencia de algún 
mecanismo homeostático responsable del control de los 
procesos da lugar a respuestas de tipo inflamatorio crónico, 
respuesta citotóxica que ocasiona el daño permanente de los 




5.3.1 Mecanismos de destrucción hística 
 
 
Los mecanismos que participan en el proceso de destrucción de 
los tejidos periodontales se clasifican en directos e indirectos: 
 
Los efectos directos son los elaborados por microorganismos, 
dentro de estos se pueden citar a los componentes que 
producen las bacterias, como las enzimas histolíticas, 
endotoxinas, factores que no son tóxicos pero que interfieren en 
el funcionamiento celular, La colagenasa es un ejemplo esta 
enzima producto del Bacteroides gingivalis hidrolisa la matriz 
extracelular colágena del tejido conectivo en fragmentos 
pequeños. El Actinomices actinomycetemcomitanas produce una 
toxina que destruye las células como monocitos neutrófilos y 
monocitos. Los componentes bacterianos como las endotoxinas 
son, el ácido Lipoteicoico, y otras moléculas son poderosos 
estimuladores de la resorción ósea (14).  
 
Los efectos indirectos son mecanismos destructivos que los 
patógenos desencadenan en el huésped, la repercusión de 
destrucción mediada por el huésped resulta de inducción, 
estimulación o activación de la células del huésped o de factores 
humorales que después ocasionan destrucción del tejido 
periodontal del sitio de agresión, varios son los procesos 
inmunológicos que producen alteraciones patológicas de los 
fibroblastos, activación de macrófagos, liberación de 
colagenasas y otras enzimas hidrolíticas, activación de 
linfocitos, modulación de crecimiento de fibroblastos y síntesis 
de la matriz extracelular del colágeno, resorción ósea 
estimulada por productos de la células mononucleares 




de necrosis tumoral y otros factores relacionados con la 
resorción ósea (14). 
 
5.3.2. Resorción ósea 
 
 
Las células comprometidas en los procesos de resorción ósea 
son los osteoclastos, los osteocitos, los monocitos, macrófagos 
osteoblastos; los osteocitos producen la lisis de las lagunas 
donde ellos se alojan produciendo la llamada osteolisis 
osteocítica. Los monocitos y macrófagos se han relacionado con 
la degradación de la matriz ósea por el origen común con el 
osteoclasto. 
 
Los osteoblastos preparan la superficie ósea actuando como 
células ayudadoras en los procesos de resorción preparando la 
superficie ósea para el ataque de los osteoclastos, estas son las 
células que reabsorben el hueso por la producción de enzimas 
proteolíticas y de iones de hidrógeno liberados por el borde 
rizado. Los iones de hidrógeno son generados en las células por 
la enzima  anhidraza carbónica tipo II. Las enzimas lisosomales 
son también liberadas por el osteoclasto y los iones de 
hidrógeno producidos por la bomba de protones, proporcionan 
un medio ambiente óptimo para que las enzimas proteolíticas 
degraden la matriz ósea extracelular (15,16). 
 
Los osteoblastos preparan la superficie ósea liberando enzimas 
como la colagenasa. Con el fin de degradar la matriz orgánica 






Recientemente se ha encontrado que los radicales libres actúan 
en los procesos de resorción ósea participando en la 
diferenciación de los osteoclastos (15). 
 
La unión del osteoclasto a la superficie ósea está modulada por 
los contactos de actina y los filamentos de vimentina, la 
distribución periférica de los filamentos caracteriza a las células 
de una gran motilidad. La vitronectina y otros receptores de 
integrinas son importantes en la actividad de la membrana y 
procesos de fusión celular. El receptor de la vitronectina tiene 
especificidad por la osteopontina que está localizada  en las 
regiones donde los osteoclastos se adhieren al hueso, estas 
moléculas unen los osteoclastos progenitores (15,16). 
 
La disolución de la matriz extracelular ocurre en la superficie 
ósea por una serie de eventos que se pueden comprender dada 
la composición del hueso que es mineral esencialmente con 
hidroxiapatita Ca10 (PO4)6(OH)2 carbonatos, fluoruros, aniones 
citratos, magnesio, estroncio, radio  y el componente orgánico 
conformado por colágeno tipo I, colágeno tipo V, colágeno tipo 




 Proteoglicanes  
 Glicosaminoglicanes y factores biológicos activos. 
 
En la solubilización se da el recambio de iones de calcio por 
hidrógenos en la disolución de los cristales, los cambios en los 
componentes iónicos alteran la solubilidad y reducen el pH del 
medio ambiente, el citrato ácido aumenta la solubilidad de la 




ocurre con el fluoruro que aumenta la resistencia de la apatita a 
la disolución ácida. 
 
La solubilización se da al romperse el equilibrio entre el mineral 
sólido y la acción de los fluidos de la matriz extracelular 
creando un medio de un pH de 5, liberando iones de calcio y 
fosfatos, con la siguiente reacción química: 
 
Ca10 (PO4)6(OH)2 + 8H   ------  6 HPO4  + 10 Ca  + 2 H 2º   
 
Transporte de hidrogeno de membrana por el osteoclasto, tipos 
de secreción ácida gástricas, atpasa de Na, K, bombas de Ca AT 
P asa vacuolar se han considerado en los procesos de activación 
osteoclástica en la reabsorción ósea (15, 18). 
 
5.3.3 La resorción ósea como un proceso patológico 
 
 
Se presenta cuando se rompe el equilibrio entre la resorción y el 
depósito y prevalece la primera, cuando la proporción de 
pérdida excede a la de  formación en una zona localizada, esta 
es generalmente causada por factores locales entre los que se 
incluyen las citoquinas como la IL-1ß (Interleuquina 1 beta) 
TNF (Factor de necrosis tumoral) IL6. La resorción ósea 
localizada es mediada por prostaglandinas o por citoquinas 
ocurre en la enfermedad periodontal cuando la pérdida de 
hueso de soporte alveolar parece ser muy independiente de la 
renovación sistémica del hueso alveolar. La mayor parte de los 
cambios óseos que se observan en la enfermedad periodontal se 
relacionan con la liberación de factores que actúan de manera 
local para estimular la resorción ósea inhibir el depósito del 




Los factores locales son: 
 
 Relacionados con bacterias periodonto-paticas y otros 
 Componentes de la placa bacteriana  
 Derivados de la vía del ácido araquidónico 
 Modificadores de la respuesta biológica como las 
interleuquinas que son estimuladas en la inflamación 
periodontal (14). 
  
5.4. La IL6 
 
 
La IL6 es conocida como BSF-2 3 o IFN ß 2  es una molécula de 26 
Kd. es una citoquina  producida por los fibroblastos, células 
estromales del timo, monocitos, linfocitos T y osteoblastos, se 
ha evidenciado las células mononucleares aisladas de pacientes 
con periodontitis como productoras de IL6.Es considerada como 
una citoquina multifuncional que estimula la síntesis y 
secreción de inmunoglobulinas por los linfocitos B, juega un 
papel importante en la diferenciación terminal de linfocitos B a 
células plasmáticas, se considera activador de las células T, 
estimula la síntesis y secreción de proteínas de fase aguda por 
el hepatocito, activador de la cascada del complemento. 
 
Es considerada como una citoquina pleomórfica, es inductora 
de la respuesta de la fase aguda inflamatoria a nivel hepático, 
se considera como factor autocrino para el crecimiento de las 
células tumorales de mieloma y células infectadas por el virus 
del Epstein Barr. La IL6 actúa sinérgicamente con la IL3 a nivel 
de la célula madre pluripotencial, para favorecer la 
diferenciación en mieloblastos, linfoblasto y monoblastos, es 




inmunes y es regulador del recambio óseo, se considera como 
un potente mediador de la respuesta inflamatoria. Tiene una 
particular significancia en la habilidad para inducir la resorción 
por si misma y acompañada de otros factores que intervienen 
en la resorción ósea como la Interleuquina 1B (IL1ß) y el factor 
de necrosis tumoral (TNF) (19 – 22, 30,31).  
 
5.4.1. La IL6  en cultivos celulares 
 
 
En el trabajo de Noriyoshi, Bertolini realizado en cultivo de 
osteoblastos encontraron que la IL6 incrementa la 
diferenciación de células pluripotenciales hematopoyéticas 
stem-cells; específicamente la diferenciación de células 
hematopoyéticas en el linaje de macrófago granulocito. Este 
estudio demostró la capacidad de la IL6 de estimular la 
formación de células multinucleadas (MNC) (31). 
 
Tamura Udagawa y col desarrollaron un sistema de cocultivo de 
células osteoblásticas primarias de ratón y células de médula 
ósea para medir los efectos de hormonas y citoquinas en la 
formación de osteoclastos, en este sistema osteoclastos se 
formaron ante diferentes factores osteotróficos como la 1alfa, 
25, dihidroxi vitamina D3, hormona PTH paratiroídea, IL6, 
Interleuquina 1B (IL1ß). 
 
Se demostró el efecto estimulador de la IL6 sobre la formación 
de las células mononucleares, y como existen varias teorías 
acerca del origen de los osteoclastos, se sugirió que al 
diferenciarse las MNC se incrementaría la diferenciación de 
osteoclastos. Además se examinó el rol del Sil-6R en la 




resultados indicaron que se estimularon los receptores smIL6-R 
en la formación de MNC por estimulación de mIL6 sugiriendo 
que se producen sistémicamente y localmente receptores S IL-6R 
por acción de la IL6, reclutamiento de osteoclastos y resorción 
ósea (32). 
 
Bagtzoglou y Morton diseñaron un estudio sobre cultivo de 
fibroblastos gingivales extraídos de pacientes sin compromiso 
sistémico, se indujo el sobre crecimiento gingival in Vitro con 
Ciclosporina A en ausencia o presencia de bacterias, se 
midieron las concentraciones de IL6 con la prueba de ELISA. La 
diferencia de los niveles de Il6 observada se analizó con el Test 
de Student, se concluyó que uno de los mecanismos 
patogénicos de la Ciclosporina A es inducir el agrandamiento 
gingival por aumento en la expresión de la IL6 como respuesta 
de los fibroblastos ante estos medicamentos (40). 
 
Zamorano y Russell realizaron in Vitro con cultivos de 
fibroblastos un estudio para evaluar la presencia o ausencia de 
testosterona o di-hidro testosterona en la producción de IL6 por 
fibroblastos humanos gingivales(HGF), por medio de radio 
inmuno ensayo y encontraron que la producción de IL6 
incrementa la habilidad de HGF para la defensa inmune y es 
modulada in Vitro por esas hormonas y que los niveles elevados 
de andrógenos especialmente testosterona y di-hidro 
testosterona podría afectar la respuesta celular inflamatoria e 








5.4.2. La IL6 en fluido crevicular 
 
 
En varios estudios se han analizado los mediadores de la 
inflamación del fluido crevicular como prueba de diagnóstico 
para enfermedad periodontal, es una prueba viable se emplean 
conos de papel absorbente para recolectar la muestra y analizar 
los diferentes mediadores de la inflamación por medio de alguna 
prueba inmunológica especialmente con ELISA. La respuesta 
del huésped asociada con los  mediadores de la inflamación 
asociados con la función de los leucocitos se fundamenta en los 
análisis del fluido crevicular para el diagnóstico de la 
enfermedad periodontal. La actividad de los mediadores de la 
inflamación se mide de acuerdo a  la actividad periodontal que 
se ha demostrado mediante el estudio del fluido crevicular, la 
tecnología existe hoy día con productos para determinar la 
actividad periodontal y clarificar el diagnóstico (44). 
 
En el trabajo de Lamberts Geivelis y col. se estudió la presencia 
de IL6 en fluido crevicular por medio de la prueba de ELISA en 
2 hombres y tres mujeres adultos, con edad comprendida entre 
los 30 y los 55 años, todos los pacientes tenían buen estado de 
salud sin tratamientos con antibióticos tres meses antes y un 
año después del estudio. Los pacientes presentaron enfermedad 
periodontal, se tomó el índice de placa  bacteriana (PI), 
sangrado gingival (BI), profundidad de los defectos (PPD) de 16 
sitios, en total se hicieron 240 mediciones, además se tomaron 
las muestras de fluido crevicular, a los tres meses se repitieron 
las medidas y la toma de muestra del fluido crevicular, se 
realizó pulido coronal, seis meses mas tarde se repitió el 
protocolo inicial. Las muestras de tejido crevicular se 




mesio bucal, por 15 segundos, en un cono de papel absorbente 
del surco gingival Se colocó en un tubo de polipropileno y se 
refrigeró y se guardó a –72grados centígrados. Una vez 
recolectadas todas las muestras se procesaron y se les realizó la 
prueba de ELISA, se encontraron correlaciones significativas, 
entre BI y IL6 (p<0,005) y entre PPD y IL6 (p<0,05).Los hallazgos 
sugieren que la IL6 podría ser usado como indicador de 
enfermedad periodontal en estudios con una mayor muestra 
(30). 
 
Atilla y col hicieron el estudio en fluido crevicular para 
determinar los niveles de IL1ß, IL6,TNF alfa, de pacientes 
inmunosuprimidos con Ciclosporina A por transplante renal, se 
tomaron las muestras en un mismo paciente de sitios con el 
agrandamiento y en sitios sin compromiso periodontal con la 
prueba de ELISA se cuantificaron las citoquinas y se encontró 
que la concentración de los niveles de las citoquinas estudiadas 
fue mayor en los sitios de estudio mas que en los sitios de 
control (41). 
 
5.4.3 Las interleuquinas en tejidos periodontales 
 
 
Barak Yakolev y col. Realizaron un trabajo con el fin de 
correlacionar la edad, las citoquinas inflamatorias y el colágeno 
en pacientes con gingivitis, se obtuvieron biopsias de 142 
pacientes divididos en grupos de edad entre los 6 y los 14 años, 
los 18 y los 35 años, los 36 y los 54 años y sobre los 55 años; 
los pacientes se dividieron de acuerdo a la severidad de la 
gingivitis, los tejidos se analizaron con la prueba de ELISA 
específica para las citoquinas IL1ß , TNF, IL6, Interleuquina 8 




I, colágeno Tipo III; encontraron que los niveles de IL1ß y de IL6 
eran significativamente mayores en tejidos de encías inflamadas 
que en los pacientes con encías clínicamente sanas. La IL6 fue 
significativamente mayor en pacientes jóvenes con gingivitis, en 
otros grupos esta citoquina no fue significativamente mayor, no 
hubo diferencias significativas en cuanto a las otras citoquinas, 
el colágeno de los dos tipos se presentó significativamente más 
bajo en tejidos de pacientes con inflamación que en aquellos sin 
inflamación gingival (33). 
 
Reinhardt, Gemmell y col. Estudiaron 11 pacientes con 
gingivitis GC y 11 con periodontitis de aparición temprana EOP 
en ambos grupos se programó la cirugía involucrando la encía 
interproximal, los pacientes no presentaban problemas 
sistémicos, no fueron tratados con antibióticos en los últimos 3 
meses, firmaron el consentimiento informado, los criterios 
evaluados en los pacientes con EOP fueron: 
 
 PPD profundidad de los defectos > 6 mm 
 BP sangrado gingival 
 Pérdida ósea con evidencia radiográfica 
 PLA niveles de inserción < 3mm 
 
Los criterios evaluados para pacientes con gingivitis GC fueron: 
 
 Cirugía pre protésica programada 
 PPD no mayor de 3mm 
 Sangrado gingival 
 No presentar evidencia radiográfica de pérdida ósea 
 
El objetivo del estudio de Reinhardt y Gemmell fue comparar la 




gingivales de pacientes con periodontitis (EOP) en las que hay  
dominio de linfocitos B y gingivitis (CG) en las que dominan las 
células T, estas células fueron estimuladas así: con IL4 a las 
células B y con Interleuquina (IL2) a las células T. Los tejidos 
removidos se colocaron con colagenasa para ser digeridos y 
posteriormente se aislaron por centrifugación las células 
mononucleares (GTMC) separadas las células en cuatro grupos 
fueron estimuladas con porfiromonas gingivalis por ser un 
antígeno representativo para periodontitis, microorganismo 
asociado con la EOP se utilizó la concavalina A como control 
positivo, para la activación de células T y el antígeno tetánico se 
empleó como control antigénico universal, a un grupo no se 
estimuló con ningún antígeno. Se empleó la prueba de ELISA. 
Los resultados demostraron que un alto porcentaje de células 
mononucleares de tejidos gingivales de pacientes con 
periodontitis estimulados con porfiromonas gingivalis 
produjeron Interleuquina (IL2) de manera significativa (P<0,003) 
cuando fueron estimuladas comparados con las células 
mononucleares de los pacientes con gingivitis. Un alto 
porcentaje de células mononucleares no estimuladas de tejidos 
de periodontitis EOP produjeron mas IL4 que las células 
mononucleares aisladas de pacientes con gingivitis (P <0,00007) 
(34). 
 
Se ha reportado que la Il6 se asocia a enfermedades 
inflamatorias como Castleman´s, artritis reumatoidea, soriasis y 
glomerulonefritis ; se encuentra asociación entre los niveles 
séricos de IL6 y  los tejidos inflamados de estas enfermedades, 
además se ha reportado la producción de IL6 de células 
mononucleares aisladas de tejidos gingivales inflamados de 





Takahashi Takashiva y col realizaron evaluación del rol de la 
IL6 en la patogénesis de la enfermedad periodontal. Estudio 
diseñado para investigar los aspectos relacionados con la 
producción de IL6 de los tejidos y de sangre periférica de 
pacientes con enfermedad periodontal y pacientes sanos. El 
objetivo del estudio fue estudiar la expresión de IL6 m RNA y la 
IL6 de tejidos inflamados, además se estudió la concentración 
de IL6 en suero y en cultivo de tejidos de pacientes con 
periodontitis. Se estudiaron 44 pacientes con periodontitis 
crónica con edades comprendidas entre los 14 y 40 años 
pacientes sistemicamente sanos, se tomaron las biopsias de los 
tejidos gingivales de 25 pacientes con periodontitis, 17 de las 
muestras se usaron para  RT-PCR, 12 para análisis inmuno 
histoquímico. Los parámetros clínicos medidos de los pacientes 
fueron GI índice gingival, PPD profundidad de los defectos, 
pérdida ósea evidenciada con rayos X (35). 
 
Se detectó IL6 PCR de tejidos inflamados, se detectó IL6 mRNA 
en todos los tejidos inflamados y en los tejidos de pacientes 
sanos, la IL6 se detectó principalmente en las células 
endoteliales, fibroblastos y macrófagos. No hubo diferencia 
significativa entre los sujetos con enfermedad periodontal y 
aquellos sanos periodontalmente porque la IL6 se libera en 
pequeñas cantidades de los tejidos sanos clínicamente. Los 
estudios de inmunohistoquímica mostraron que la IL6 se libera 
del área adyacente a la inflamación localizada y a la muestra en 
tejidos sanos. La diferencia de los niveles de IL6 en sangre 







 5.4.4 Regulación del fibroblasto gingival en la secreción de IL6  
 
  
Dos citoquinas conocidas juegan un papel importante como 
reguladoras del recambio de los tejidos periodontales, son la IL6 
y IL1ß son consideradas como citoquinas pro inflamatorias que 
son liberadas por células como los macrófagos, fibroblastos, 
queratinocitos y leucocitos polimorfonucleares ya mencionadas 
se incrementan los niveles de estas citoquinas en los tejidos 
inflamados y se han evidenciado niveles aumentados en fluido 
crevicular. La expresión de la IL6 se incrementa en enfermedad 
periodontal y específicamente en sitios de resorción ósea. (39). 
 
Se encontró cierta relación entre la regulación de IL6 en 
pacientes tratados con Ciclosporina A y la síntesis de colágeno 
tipo I, originando una sobre regulación de la expresión genética 
de IL6 sobre los fibroblastos de las encías en humanos 
indicando una relación entre el agrandamiento gingival y el 
tratamiento con Ciclosporina A en pacientes inmuno 
suprimidos para el transplante de órganos (25). 
 
La habilidad de la Ciclosporina A para regular la síntesis de IL6 
sola o con actividad inflamatoria de tipo bacteriano se analizó in 
Vitro para controlar el sobre crecimiento gingival, se concluyó 
que uno de los mecanismos patogénicos que inducen el sobre 
crecimiento gingival podría estar relacionado por el incremento 
de la secreción de IL6 en respuesta al uso de Ciclosporina A 
(25). 
 
En el trabajo de Theofilos, Liden y col de 1999 se analizó el 
efecto de la Ciclosporina A sobre cultivos celulares de 




24 horas, con la prueba de Elisa, se analizó la concentración de 
IL6 Y DE IL1ß, se encontró que los niveles de IL6 fueron 
significativamente mayores en los cultivos de fibroblastos 
extraídos de tejidos inflamados que los cultivos de tejidos no 
inflamados, los niveles de IL1ß hallados no fueron 
estadísticamente significativos. Este trabajo mostró que la 
Ciclosporina A, regula la expresión genética de los fibroblastos 
gingivales sobre la síntesis de IL6, el efecto podría jugar un rol 
importante en la patogénesis del agrandamiento gingival 
inducido por la Ciclosporina A en pacientes inmunosuprimidos 
(26). 
 
Williamson y Miller reportaron que la Ciclosporina A regula la 
expresión genética de la IL6, se altera la actividad de las 
citoquinas implicando la proliferación de colágeno en pacientes 
inmunosuprimidos con Ciclosporina A, el estudio demostró que 
se incrementaban los niveles de IL6 en los tejidos gingivales de 
pacientes inmunosuprimidos (38). 
 
5.4.5 IL6 en la enfermedad periodontal 
 
 
Las bacterias Gram negativas anaerobias juegan un rol 
importante en la etiología de la enfermedad periodontal y 
principalmente en la periodontitis de aparición temprana; 
especial atención se ha dado en esta entidad al (aac) 
Actinobacillus actinomycetemcomitans y al Bacteroides Gingivalis 
es conocido que  de la interacción de los mecanismos de defensa 
del huésped con los agentes etiológicos depende la aparición y 





En la respuesta del huésped las células reaccionan ante los 
estímulos bacterianos por la secreción de mediadores de la 
inflamación responsables por lo menos en parte de la 
destrucción de los tejidos de soporte del diente, la respuesta del 
huésped está determinada genéticamente, la investigación ha 
demostrado que las periodontitis agresivas tienen un 
componente genético marcado como es el caso de las 
periodontitis que se presentan en niños y adolescentes (37). 
 
Uno de los factores de virulencia dentro de la patogénesis de la 
enfermedad periodontal, comunes a las bacterias Gram 
negativas corresponde a los lipopolisacáridos (LPS), estos se han 
encontrado en el cemento radicular y en los tejidos 
periodontales afectados, tienen la capacidad de activar a los 
monocitos y macrófagos para secretar las prostaglandinas,  y 
citoquinas, las cuales se han evidenciado activas en tejidos 
afectados y sus niveles se han elevado en los pacientes con 
periodontitis (37). 
 
El estudio realizado por Offenbacher para medir la 
prostaglandinas, interleuquinas y factor de necrosis tumoral de 
sangre periférica y específicamente de la células mononucleares 
de 28 paciente con periodontitis agresiva demostró que hay una 
diferencia significativa en la secreción de PGE2, IL1ß, TNFß, por 
las células mononucleares de pacientes con periodontitis juvenil 
comparado con pacientes sanos (37). 
 
La IL6 se considera como un potente mediador de la respuesta 
inflamatoria; trabajos realizados por Reinhardt sobre pacientes 
con periodontitis refractaria (enfermedad que se caracteriza por 
la falta de efectividad ante la terapia periodontal) fueron 




aac, porphiromonas gingivalis y eikenella corrodens con los 
niveles de 3 citoquinas asociadas con la resorción ósea IL1ß IL1 
alfa, y IL6 en el estudio no se encontró diferencia significativa 
entre la producción de las tres citoquinas (23). 
 
Se encontró la IL6 en los tejidos periodontales inflamados por 
expresión de las células: fibroblastos macrófagos, linfocitos y 
células endoteliales. La producción de IL6 dada por los 
fibroblastos gingivales en humanos se incrementa con la 
presencia de IL, 1ß, Y TNF y se disminuye por la acción de la 
prostaglandinas PGE2 (24). 
 




Los cambios en cuanto al enfoque acerca de la patogénesis de la 
enfermedad periodontal y nuevas modalidades del tratamiento 
han estimulado a los investigadores a proponer una gran 
cantidad de mecanismos pruebas de diagnóstico microbiológico 
e inmunológico, los ensayos clínicos requieren de: 
 Pruebas para medir la susceptibilidad 
 Identificación de sitios activos y sitios de progreso de la 
enfermedad 
 Decisiones terapéuticas 
 Monitoreo de tratamientos 
  Organización para el Mantenimiento 








Marcadores de  la respuesta del huésped 
 
 
El análisis cuantitativo de la respuesta del huésped se 
emplea en estudios del análisis del fluido crevicular, 
muestras de sangre y muestras de tejidos, los marcadores  
Examinados deben incluir alguno de los siguientes aspectos:  
 
 Formación de enzimas generadas por la  respuesta 
inflamatoria  
 Metabolitos del ácido araquidónico 
 Inmunoglobulinas 
 Componentes del complemento 
 Citoquinas mediadoras de la respuesta periodontal 
 Enzimas involucradas en la destrucción periodontal 
 
 La prioridad de la prueba se determina por la necesidad 
del clínico, según  la población a la cual se va aplicar (45). 
 
 
 5.6 Cuantificación de proteínas a  partir de tejidos  
 
 
Para detectar y cuantificar sustancias en los tejidos se requiere 
que las moléculas que se van a analizar estén en solución 
acuosa o en un solvente sobre lípidos, si son de naturaleza 
lipídica; cuando las sustancias a estudiar están en un medio 
biológico líquido como el plasma sanguíneo, se simplifica el 
trabajo de la preparación porque las moléculas están disueltas. 
Por el contrario si las sustancias no están en solución, es 
indispensable extraerlas; sí la molécula está muy ligada a la 




solución detergente, la más usada es el Tritón x-100 utilizado 
para solubilizar tejidos en los cuales se quiere detectar 
proteínas por métodos de Inmuno Ensayo como el de ELISA 
(4,47). 
 
Entre las técnicas mas usadas en la detección de tejidos se 








-Anticuerpos policlonales y su posterior detección por el 
método de ELISA o del Inmunodott. 
 
Anticuerpos monoclonales: Es una de las técnicas 
Inmunológicas más usadas en la detección y caracterización de 
sustancias y se basa en las propiedades de combinación entre 
“antígeno-anticuerpo”. Para que se dé esta combinación se 
requieren dos principios fundamentales: 
 
a. Una célula (linfocito B) produce anticuerpos específicos 
para cada antígeno, de acuerdo con la teoría de la 
selección clonal de Burnet. 
b. Se requiere hibridización de células productoras de 
anticuerpos, con células de mieloma para generar 
hibridomas en los que haya secreción de un anticuerpo 
con el crecimiento continuo. Una posterior selección y 




anticuerpos monoclonales de una especificidad 
predefinida y con actividad deseada (4). 
 
Anticuerpos Policlonales: Es otra técnica usada para la 
cuantificación de sustancias, basada también en la 
combinación entre antígeno y anticuerpo, los anticuerpos 
policlonales son obtenidos de suero de animales previamente 
inmunizados con el antígeno que se va a cuantificar. La 
obtención de anticuerpos policlonales se fundamenta en el 
principio de que el sistema inmune de los mamíferos, cuando es 
estimulado por la presencia de un antígeno sintetiza 
anticuerpos específicos contra éste, los cuales van a estar en 
altas concentraciones en el plasma; para que se produzca un 
anticuerpo específico por esta técnica, lo ideal es utilizar el 
antígeno puro para inmunizar el animal (conejo), con lo cual se 
logra una mayor especificidad (47- 49). 
 
El método de ELISA (ENZIME LINKED INMUNO SORBENT 
ASSAY)  
 
Es un sistema bastante exacto para medir las sustancias como 
las citoquinas, se fundamenta en la captura de la citoquina 
presente en la muestra por anticuerpos anti citoquinas, es un 
método inmuno enzimático en fase sólida para antígenos 
solubles, es mas utilizado por su sensibilidad, sencillez y 
rapidez. 
 
Esta prueba se basa en la capacidad que tiene la placa de micro 
titulación de adherir fuertemente las proteínas, pudiendo en 
cada pozo adherir nanogramos de proteína. Los anticuerpos del 
suero (Anticuerpos policlonales) reaccionarán con el antígeno 




anticuerpo o a la proteína A marcados con una enzima, las más 
usadas son: la Fosfatasa alcalina y la peroxidasa. El grado de 
unión del anticuerpo se evalúa midiendo el color desarrollado 
luego de la adición del sustrato y cromógeno correspondientes 
al sistema; el nivel de color presente es proporcional al nivel de 
enzima unido al anticuerpo. Para la medición del color se 
emplean detectores automáticos que permiten la lectura, 
registro y tabulación de los resultados de los pozos (4, 47 - 49). 
 
En La Facultad de Odontología de La Universidad Nacional de 
Colombia, se han desarrollado los trabajos de cuantificación de 
proteínas en tejidos, como son: las pulpas de dientes temporales 
y permanentes de pacientes sin compromiso sistémico, y de 
pacientes con diabetes mellitus, en tejidos pulpares y lesiones 







Se realizó un estudio descriptivo donde se midió la 
concentración de IL-6 de los tejidos periodontales de los sujetos 
de estudio y se correlacionó el comportamiento de la IL-6 en 
tejidos periodontales de pacientes clínicamente sanos, con 
gingivitis y con periodontitis mediante el T de Student y la 





Se seleccionaron 39 pacientes de la clínica de postgrado de 
Rehabilitación Oral de la Facultad de Odontología de la 
Universidad Nacional de Colombia, pacientes clínicamente 
sanos, pacientes con gingivitis y pacientes con periodontitis, los 
pacientes dentro de su plan de tratamiento contemplaban 
cirugía periodontal, los pacientes clínicamente sanos y con 
gingivitis requerían cirugía con fines protésicos. 
 
Se seleccionaron los pacientes que cumplieran siguientes 
criterios de inclusión y exclusión: 
  
6.1.1. Criterios de exclusión 
 
 
Pacientes con factor de riesgo de endocarditis bacteriana, soplo 
valvular, intervención quirúrgica cardiaca, pacientes con 





Pacientes con factor de riesgo relacionado con 
inmunodeficiencia, enfermedades óseas metabólicas o 
articulares; sujetos con antecedentes de enfermedades 
infecciosas como hepatitis B, hepatitis C, tuberculosis, 
enfermedades endocrinas, tumores. Pacientes con tratamiento 
específico farmacológico de antimicóticos, quimioterapia, anti-
inflamatorios, anticoagulantes, hormonas. 
 
Pacientes con antecedentes de cáncer que hubiesen sufrido 
irradiación, especialmente cérvico facial, pacientes con 
patologías sistémicas como nefropatías, diabetes entre otras. En 
general sujetos sanos, sujetos con higiene insuficiente y falta de 
motivación. 
 
Pacientes que no estuvieran de acuerdo con participar en el 
estudio y que no firmasen el consentimiento informado. 
 
6.1.2. Criterios de inclusión 
 
 
Pacientes con periodonto clínicamente sano, pacientes con 
gingivitis, pacientes con periodontitis que contemplaran en su 
plan de tratamiento procedimientos de cirugía periodontal. 
 
6.1.3 Sujetos  
 
 
Seleccionados los 39 pacientes se dividieron en tres grupos de 
los cuales 13 eran clínicamente sanos, 13 con gingivitis y 13 
con periodontitis crónica, 4 pacientes con periodontitis no 
continuaron en el estudio antes de la toma de las muestras, por 




35 pacientes así: Mujeres 22 y Hombres 13, con edades 
comprendidas entre los 24 y los 58 años  
 
Se tomaron 13 muestras de tejidos periodontales clínicamente 
sanos de pacientes con requerimientos protésicos 
específicamente con alargamiento coronal, 13 muestras de 
pacientes con gingivitis con requerimientos protésicos, 9 
muestras de sujetos con periodonitis del adulto crónica 





Seleccionado el paciente se realizó el siguiente protocolo en cada 
uno de ellos 
 
 
6.2.1Secuencia diagnóstica  
 
 
 Examen clínico 
 Se consignaron los datos de: Edad, sexo, GB sangrado 
gingival, PPD profundidad de los surcos gingivales, PLA 
Prueba de los niveles clínicos de inserción. 
 Análisis radiográfico por medio de radiografía periapical. 
 Cada paciente firmó el consentimiento informado de la 
Universidad Nacional para  la clínica de cirugía (Anexo No 
1). 
 Se hizo con cada paciente la fase de: motivación y 




 Se realizó en cada uno de los pacientes la técnica de 
raspaje y alisado radicular un mes antes de la toma de la 
muestra manualmente con curetas Hu Friedy. 
 Se realizó profilaxis una semana antes del procedimiento. 
 Se tomaron las medidas de PPD y PLA y se consignaron 
los datos en un formato diseñado para tal efecto. (Anexo 
No 2). 
 
6.2.2 Toma de la muestra 
 
 
Para la toma de las muestras se siguió en todos los casos el 
protocolo siguiente (Ver Anexo 3 materiales y equipos para la 
toma  de muestra). 
 
 Preparación del campo operatorio 
 Desinfección externa cutánea del paciente 
 Colocación de campos operatorios estériles 
 Desinfección endo-bucal mucosa 
 Anestesia local 
 Diseño del colgajo 
 Colgajo mucoperióstico 
 Toma de la muestra 
 Sutura con seda 0000 
 Prescripción post operatoria 
 Control post-operatorio 
 
Para la obtención de la muestra se fundamentó este estudio, en 
el trabajo reportado por Keiso Takahashi (43). Se hicieron 




o lingual en un plano paralelo al eje axial del diente orientado 
hacia el epitelio del surco, epitelio oral y tejido conectivo. 
Una vez tomada la muestra se colocó en un vial estéril con PBS 
y se congeló en un a nevera a –70 grados centígrados en el 
Instituto de Biotecnología, hasta el procesamiento de todas las 
muestras. 
 
6.2.3  Procesamiento  de la muestra 
 
 
Se realizó  esta fase en el laboratorio del “Instituto de Salud en 
el Trópico de la Facultad de Medicina de la Universidad 
Nacional de Colombia y en el Instituto Nacional de Salud 
 
Se siguió el procedimiento como sigue: 
 
 Descongelar las muestras a temperatura ambiente.  
 Homogenizar el tejido en un homogenizador en la solución de 
la muestra. 
 Colocar en un tubo de centrífuga en frío. 
 Sonicar a 20 Kz durante 15 segundos. 
 Centrifugar a 12.000 RPM durante 10 minutos a 4 grados 
centígrados. 
 Separar en viales el sobrenadante para su uso. 
 En el sobrenadante determinar la concentración de la IL-6. 
  Se prepararon los reactivos del Kit de Elisa Kine Human 
Interleukin 6 según las recomendaciones del laboratorio 
Quimiolab. 
 Primero: el anticuerpo Policlonal anti IL6 h en conejo. 
 Se agita el frasco de diluyente de ensayo. 
  Se recupera el anticuerpo policlonal anti IL6 con 3.5 ml de 




 Segundo: se prepara el Estándar o patrón de IL6. 
 Se hacen las diluciones seriadas de IL6 estándar. 
 Se marcan 5 tubos de 12x 75 del 0 al 4. 
 Se agrega 950 ul de diluyente para el tubo No1. 
 Para los tubos remanentes No2-4 y el 0.  
 Se agregan 750 ul del mismo diluyente. 
 Se recupera el estándar de IL6 liofilizado con 1000 ul del 
diluyente de ensayo. 
 Se agita. 
 Esta solución tiene una concentración de 10.000 pg/ml. 
 Se toman 50 ul del patrón del estándar de IL6 recuperado del 
vial. 
 Se agrega al tubo No 1, este tiene una concentración de 500 
pg/ml. 
 Los estándar 2-4se preparan haciendo una dilución 1:4 del 
estándar precedente, como se aprecia en la figura No 1. 
 En el tubo 0 no se agrega  ningún estándar de IL6. 
 Tercero: se diluye el Buffer de lavado. 
 Se diluye el Buffer de lavado en agua deshionizada a 1 L.  
 Cuarto: Se recupera el conjugado Fosfatasa alcalina 
anticonejo en cabra.  
 Se recupera el conjugado con 6ml de diluyente de ensayo y se 
agita. 
 Quinto: Se prepara el reactivo de color de acuerdo a la 
cantidad de pozos (200 ul por pozo) del reactivo A Y B 
volumen a volumen 1:1. 
 Preparar en tubo de centrífuga con tapa y mezclar. 
 Luego se hace el procedimiento de Ensayo así: 
 Colocar 100 µl del sobrenadante (homogenizado del tejido) 




 Agregar 25 µl de anticuerpo policlonal IL-6 en conejo en 
cada pozo. 
 Sellar la placa de los pozos con acetato para evitar 
evaporación. 
  Incubar 3 horas a temperatura ambiente. 
 Lavar 5 veces la placa con pipeta multicanal. 
 Agregar 250 µl de Buffer de lavado. 
 Removerlo e invertir la placa.  
 Secar con papel absorbente. 
 Agregar de nuevo Buffer de lavado con pipeta multicanal. 
 Repetir la acción 4 veces. 
 Dispensar Buffer de lavado por quinta vez.  
 Dejar el Buffer de lavado 10 minutos a temperatura 
ambiente.  
 Secar bien los pozos.  
 Agregar 50 µl  de conjugado  en cada pozo.  
  Sellar la placa. 
 Incubar la placa  45 minutos a temperatura ambiente. 
 Retirar el papel sellante.  
 Lavar 5 veces con Buffer de lavado.  
 El último lavado dejar 10 minutos con Buffer de lavado 
 Eliminar y secar. 
 Agregar 200 µl de reactivo de color.  
 Sellar la placa.  
 Incubar 15 minutos a temperatura ambiente. 
 Leer a 492 mm, cuando se lee el estándar monitorear el 
color hasta que dé 1.6 de Do. 
 Parar la reacción con 50 µl de H2SO4 0,5 M.  
 Leer en el colorímetro  a 492 nm y Hacer la curva en papel 
















La curva patrón se hizo en papel milimetrado en las 
coordenadas de la x  ( ) pg /ml  se colocaron los valores de: 7.8, 
31.75, 125, 500 y en el eje de las y  se colocaron DO 492 mn 
con los valores 0.5, 1.0, 1.5 para ver el comportamiento (ver 
Anexo 4). 
 
Curva de patrón de diferentes concentraciones de IL-6  
50l      250l 250l 




















Figura No 1  Diluciones seriadas de IL6 
estándar 
Volumen  inicial (µ l) 
 
 
1.000    ....................................................................................................... 
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 750  ..................................................................................................... 
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    Número estándar 
 
 


















Los resultados obtenidos se contemplan en la tabla siguiente: 
 
NUMERO EDAD SEXO DX-RX GB PDP DX ABSOR PLA 
1 41 1 3 1 8 2 0,715 11 
2 41 1 1 1 6 2 0,420 9 
2 45 1 0 0 1 0 0,04 1 
3 58 1 3 1 7 2 0,322 9 
4 58 1 3 1 9 2 0,897 12 
5 58 1 3 1 7 2 0,304 8 
6 30 0 0 0 1 0 0,088 1 
7 30 0 0 1 3 1 0,219 2 
8 30 0 0 0 1 0 0,029 1 
9 24 0 0 1 1 0 0,071 1 
10 38 0 0 0 1 0 0,018 1 
11 44 1 0 0 1 0 0,031 1 
12 49 0 3 1 9 2 0,815 12 
13 44 1 0 1 3 1 0,139 2 
14 38 1 0 0 1 0 0,058 1 
15 38 1 0 0 1 0 0,031 1 
16 38 1 0 0 1 0 0,022 1 
17 34 1 0 0 1 0 0,033 1 
18 42 1 0 1 3 1 0,283 2 
19 55 0 0 0 1 0 0,010 1 
20 42 1 0 0 1 0 0,094 1 
21 55 1 0 1 3 1 0,152 2 
22 55 1 0 1 3 1 0,187 2 
23 38 0 0 0 1 0 0,103 1 
24 54 0 0 1 3 1 0,154 2 
25 54 0 0 1 3 1 0,149 2 
26 49 0 0 1 3 1 0,132 2 
27 52 1 0 1 3 1 0,133 2 
28 55 1 0 1 3 1 0,125 2 
29 44 1 0 1 3 1 0.114 2 
30 54 1 1 1 10 2 1,47 13 
31 55 0 0 1 3 1 0,140 2 
32 52 1 0 1 3 1 0,130 2 
33 25 0 3 1 8 2 0,710 11 




La información que se aprecia en la tabla anterior corresponde a 
los siguientes parámetros: 
 
Número de la muestra  
Edad del paciente 
Sexo 0 = hombres 
1 = mujeres  
 
Diagnóstico radiográfico 0 = no pérdida ósea 
1 = pérdida leve 
2 = pérdida moderada 
3 = pérdida severa 
 
PPD profundidad de los defectos periodontales en mm 
PLA niveles clínicos de inserción en mm 
Diagnóstico periodontal 0 = Sano 
1 = Gingivitis 
2 = Periodontitis 
 
Absorbancia en concentración pg/ml 
 
Una vez tabulados los datos a estos se les aplicó el análisis 
estadístico. 






7.1  RESULTADOS DE LAS PRUEBAS ESTADÍSTICAS 
 
 
De los pacientes que participaron en el estudio el 63% eran 
mujeres. 
 








Por otra parte eran en su mayoría mayores de 50 años, con una 
media de 44 años y una desviación estándar de 10 años. 
 
El histograma de frecuencias de está variable se puede observar 












El 66% de los pacientes que participaron en el estudio 
presentaban sangrado gingival. 
 









          Sangrado gingival Normal Gingivitis Periodontitis
No 0,34 0,00 0,00
Sí 0,03 0,37 0,26  
 
 
El 34% de los pacientes que no presentaban sangrado tuvieron 
un diagnostico normal. 
 
¿Existe diferencias entre las medias de las proporciones de 
Absorbancia de IL6  de los tres grupos de pacientes? 
 
 
Se utilizó la prueba t de Student para responder está pregunta. 
Se compararon las medias de los niveles de ABSORBANCIA 
entre los pacientes normales y los pacientes con gingivitis, entre 




finalmente entre los pacientes con gingivitis y los pacientes con 
periodontitis. 
 
Los resultados de está prueba fueron los siguientes: 
 
Ho= Los niveles de ABSOR son iguales entre los dos grupos
H1= Los niveles de ABSOR difieren entre los dos grupos
0,01 0,00146748 0,114 0,00195636
0,018 0,00091856 0,125 0,00110428
0,022 0,00069209 0,13 0,00079698
0,029 0,00037279 0,132 0,00068805
0,031 0,00029956 0,133 0,00063659
0,031 0,00029956 0,139 0,00036982
0,033 0,00023433 0,14 0,00033236
0,04 6,9018E-05 0,149 8,5207E-05
0,058 9,3941E-05 0,152 3,8822E-05
0,071 0,00051494 0,154 1,7899E-05
0,088 0,00157548 0,187 0,00082767
0,094 0,00208779 0,219 0,0036929
0,103 0,00299125 0,283 0,01556736
y1= 0,04830769 0,01161677 y2= 0,158230769 0,02611431





t= -7,06808193 Grados de libertad 24
t0,025= 2,064
z cae en la región de rechazo, por lo tanto
hay evidencia suficiente que muestra que los niveles de 
ABSOR no son iguales entre los pacientes














La decisión es rechazar la hipótesis nula debido a que t = -7,068 





Ho= Los niveles de ABSOR son iguales entre los dos grupos Prueba a dos colas
H1= Los niveles de ABSOR difieren entre los dos grupos
0,01 0,00146748 0,301 0,13000031
0,018 0,00091856 0,304 0,12784598
0,022 0,00069209 0,322 0,11529798
0,029 0,00037279 0,42 0,05834909
0,031 0,00029956 0,71 0,00234686
0,031 0,00029956 0,715 0,00285631
0,033 0,00023433 0,815 0,0235452
0,04 6,9018E-05 0,897 0,05543409





y1= 0,04830769 0,01161677 y2= 0,661555556 1,16925822





t= -5,82010298 Grados de libertad 20
t0,025= 2,086
z cae en la región de rechazo, por lo tanto
hay evidencia suficiente que muestra que los niveles de 
ABSOR no son iguales entre los pacientes





 La decisión es rechazar la hipótesis nula debido a que t = -
5,8201 (p<0,00001) es menos que t0.25=-2,086 para 20 grados 






Ho= Los niveles de ABSOR son iguales entre los dos grupos Prueba a dos colas
H1= Los niveles de ABSOR difieren entre los dos grupos
0,114 0,00195636 0,301 0,13000031
0,125 0,00110428 0,304 0,12784598
0,13 0,00079698 0,322 0,11529798
0,132 0,00068805 0,42 0,05834909
0,133 0,00063659 0,71 0,00234686
0,139 0,00036982 0,715 0,00285631
0,14 0,00033236 0,815 0,0235452
0,149 8,5207E-05 0,897 0,05543409





y1= 0,15823077 0,02611431 y2= 0,661555556 1,16925822





t= -4,74780934 Grados de libertad 20
t0,025= 2,086
z cae en la región de rechazo, por lo tanto
hay evidencia suficiente que muestra que los niveles de 
ABSOR no son iguales entre los pacientes





La decisión es rechazar la hipótesis nula debido a que t = -4.748 
(p<0,0001) es menos que t0.25=-2,086 para 20 grados de libertad 
 
¿Existe diferencias entre las proporciones de ABSOR  de los 
tres grupos de pacientes? 
 
Se utilizó la prueba U de Mann – Whitney para responder está 
pregunta. Se compararon los niveles de ABSOR entre los 
pacientes normales y los pacientes con gingivitis, entre los 
pacientes normales y los pacientes con periodontitis, y 






Ambas pruebas (t de Student y la prueba U de Mann – Whitney) 
mostraron que existen diferencias significativas entre las 
proporciones de ABSOR de los tres grupos a un nivel de 
significancia del 0,95. 
 
Resultados Prueba U de Mann – Whitney 
 
Ho= La distribución de frecuencias relativas entre los nivels de ABSOR de los pacientes sanos
y los pacientes con gingivitis son idénticas.
Ha= La distribución de frecuencias relativas entre los nivels de ABSOR de los pacientes sanos
y los pacientes con gingivitis no son idénticas. (Prueba a dos colas)
Normal Rangos Gingivitis Rangos
0,01 1 0,114 14
0,018 2 0,125 15
0,022 3 0,13 16
0,029 4 0,132 17
0,031 5,5 0,133 18
0,031 5,5 0,139 19
0,033 7 0,14 20
0,04 8 0,149 21
0,058 9 0,152 22
0,071 10 0,154 23
0,088 11 0,187 24
0,094 12 0,219 25
0,103 13 0,283 26
Tp = 91 Tg = 260








z= 4,3333 z cae en la región de rechazo, por lo tanto
se rechaza la hipótesis nula de que los niveles de
ABSOR son iguales entre los pacientes
con gingivitis y los pacientes sanos.
Ho= La distribución de frecuencias relativas entre los nivels de ABSOR de los pacientes sanos
y los pacientes con periodontitis son idénticas.
Ha= La distribución de frecuencias relativas entre los nivels de ABSOR de los pacientes sanos





La decisión es rechazar la hipótesis nula debido a que z = 4,333  
(p<0,000007) es mayor que z95=1,96 que corresponde al valor 
crítico para un nivel de significancia del 95%.(54,55) 
 
Ho= La distribución de frecuencias relativas entre los niveles de ABSOR de los pacientes sanos
y los pacientes con periodontitis son idénticas.
Ha= La distribución de frecuencias relativas entre los niveles de ABSOR de los pacientes sanos
y los pacientes con periodontitis no son idénticas. (Prueba a dos colas)
Normal Rangos Periodontitis Rangos
0,01 1 0,301 14
0,018 2 0,304 15
0,022 3 0,322 16
0,029 4 0,42 17
0,031 5,5 0,71 18
0,031 5,5 0,715 19
0,033 7 0,815 20
0,04 8 0,897 21





Tp = 91 Tpd = 162








z= 3,9065 z cae en la región de rechazo, por lo tanto
se rechaza la hipótesis nula de que los niveles de
ABSOR son iguales entre los pacientes
con periodontitis y los pacientes sanos.  
 
La decisión es rechazar la hipótesis nula debido a que z = 
3,9065 (p<0,00005) es mayor que z95=1.96 que corresponde al 





Ho= La distribución de frecuencias relativas entre los nivels de ABSOR de los pacientes con gingivits
y los pacientes con periodontitis son idénticas.
Ha= La distribución de frecuencias relativas entre los nivels de ABSOR de los pacientes con gingivitis
y los pacientes con periodontitis no son idénticas. (Prueba a dos colas)
Gingivitis Rangos Periodontitis Rangos
0,114 1 0,301 14
0,125 2 0,304 15
0,13 3 0,322 16
0,132 4 0,42 17
0,133 5 0,71 18
0,139 6 0,715 19
0,14 7 0,815 20
0,149 8 0,897 21





Tg = 91 Tpd = 162








z= 3,9065 z cae en la región de rechazo, por lo tanto
se rechaza la hipótesis nula de que los niveles de
ABSOR son iguales entre los pacientes
con periodontitis y los pacientes con gingivitis.  
 
 
La decisión es rechazar la hipótesis nula debido a que z = 
3,90650 (p<0,00005) es mayor que z95=1,96 que corresponde al 









Resumiendo el p – valor obtenido en cada una de los grupos en 
cada prueba fueron los siguientes: 
 
Comparación t - Student U Mann Whitney
Normal - Gingivitis 0,0000003 0,000007
Normal - Periodontitis 0,00001 0,00005
Gingivitis - Periodontitis 0,0001 0,00005  
 
¿La pérdida ósea está correlacionada con los niveles de 
Absorbancia de IL6 en los pacientes con periodontitis? 
 
Para establecer está correlación de rangos de Spearman. 
 
H0 = No existe asociación entre la pérdida ósea y los niveles de 
ABSOR. 
Ha = Sí existe asociación entre la pérdida ósea y los niveles de 
ABSOR. 
 
Rangos DX-RX Rangos ABSOR Rangos di di
2
1,5 1 0,5 0,25
3 2 1 1
6,5 3 3,5 12,25
6,5 4 2,5 6,25
1,5 5 -3,5 12,25
6,5 6 0,5 0,25
6,5 7 -0,5 0,25
6,5 8 -1,5 2,25
6,5 9 -2,5 6,25
41
rs= 0,65833333  
 
El valor crítico para la prueba  de correlación de rangos de 
Spearman, con un nivel de significancia del 95% y n=9 es 0,683 




correlación entre los rangos de la pérdida ósea y los niveles de 
Absorbancia de IL6. 
 
¿La profundidad de los defectos periodontales está 
correlacionada con los niveles de Absorbancia para IL6 de 
los pacientes con gingivitis y los pacientes con 
periodontitis? 
 
Para ellos se utilizó el coeficiente de correlación de rangos de 
Spearman. 
 
H0 = No existe asociación entre los rangos de los defectos 
periodontales y los niveles de Absorbancia de IL6 
Ha = Sí existe asociación entre los rangos de los defectos 
periodontales y los niveles de Absorbancia de IL6 
 
 
Rangos PDP Rangos ABSOR Rangos di di
2
8 1 7 49
8 2 6 36
8 3 5 25
8 4 4 16
8 5 3 9
8 6 2 4
8 7 1 1
8 8 0 0
8 9 -1 1
8 10 -2 4
8 11 -3 9
1,5 12 -10,5 110,25
1,5 13 -11,5 132,25
16 14 2 4
16 15 1 1
16 16 0 0
14 17 -3 9
18,5 18 0,5 0,25
18,5 19 -0,5 0,25
20,5 20 0,5 0,25
20,5 21 -0,5 0,25
22 22 0 0
411,5




El valor crítico para la prueba  de correlación de rangos de 
Spearman, con un nivel de significancia del 95% y n=22 es 
0.428 (p<0.0025). Por lo tanto se rechaza la hipótesis de que no 
existe correlación entre los rangos de las variables profundidad 
de los defectos periodontales y los niveles de Absorbancia de 
IL6. 
 
¿Los niveles clínicos de inserción están correlacionados con 
los niveles de Absorbancia de IL6 de los pacientes con 
gingivitis y los pacientes con periodontitis? 
 
Para ellos se utilizó el coeficiente de correlación de rangos de 
Spearman. 
 
H0 = No existe asociación entre los rangos de los niveles clínicos 
de inserción y los niveles de ABSOR. 
Ha = Sí existe asociación entre los rangos de los niveles clínicos 
de inserción y los niveles de ABSOR. (54,55). 
 
Rangos PLA Rangos ABSOR Rangos di di
2
7 1 6 36
7 2 5 25
7 3 4 16
7 4 3 9
7 5 2 4
7 6 1 1
7 7 0 0
7 8 -1 1
7 9 -2 4
7 10 -3 9
7 11 -4 16
7 12 -5 25
7 13 -6 36
14,5 14 0,5 0,25
14,5 15 -0,5 0,25
16,5 16 0,5 0,25
16,5 17 -0,5 0,25
18,5 18 0,5 0,25
18,5 19 -0,5 0,25
20,5 20 0,5 0,25
20,5 21 -0,5 0,25
22 22 0 0
184





El valor crítico para la prueba la prueba de correlación de 
rangos de Spearman, con un nivel de significancia del 95% y 
n=22 es 0,428. Por lo tanto se rechaza la hipótesis de que no 
existe correlación entre los niveles clínicos de inserción y los 








Los resultados obtenidos en este trabajo mostraron que existe 
diferencia entre los niveles de IL6 entre las diferentes muestras 
de tejidos tomados de pacientes con encía clínicamente sana 
con gingivitis y con  periodontitis; estos resultados concuerdan 
con el trabajo realizado por McGee donde se analizaron las 
concentraciones de IL6, IL8 e IL1 de fluido crevicular y de 
biopsias de tejidos gingivales. La inflamación gingival se inicia 
cuando las endotoxinas de LPS (lipopolisacáridos) de las 
bacterias específicas relacionadas con la patogénesis de la 
enfermedad periodontal inducen a las células productoras de 
citoquinas como macrófagos, fibroblastos, células endoteliales 
etc., a la síntesis de citoquinas. Se ha demostrado que a medida 
que se evidencia el progreso de la enfermedad periodontal se 
incrementan los niveles de IL6 ya que modula el recambio del 
colágeno y participa en los mecanismos de resorción ósea (52). 
 
En este estudio se correlacionó la profundidad de los defectos 
(PPD) periodontales con la concentración de IL6 de los tejidos 
sanos, con gingivitis y con periodontitis, se encontró que 
cuando aumenta la profundidad de los defectos se incrementan 
los niveles de IL6 de los tejidos, la correlación según la prueba 
de Spearman mostró una significancia de 95% como lo mostró 
Johnson en su estudio (52). 
 
Se planteó la PPD como indicador de riesgo de progresión de la 
periodontitis por lo tanto los mecanismos biológicos se disparan 
de manera significativa como es el caso de la IL6 donde se 




inflamación y se obtuvo una diferencia significativa entre los 
tres grupos de pacientes estudiados, así lo demuestran los 
trabajos de Johnson y McGee, al comparar tres citoquinas en 
tejidos periodontales, en el caso de la IL6 la diferencia fue 
altamente significativa (P<0,0003) y en este trabajo la diferencia 
también es significativa al comparar concentración de IL6 en 
tejidos sanos y en tejidos con periodontitis (P<0,00005). 
 
Al comparar la profundidad de los defectos periodontales y 
correlacionarlos con la concentración de IL6 de los tejidos se 
observó que los tejidos correspondientes a profundidad mayor la 
concentración de IL6 era mayor como lo reporta Takasashi, por 
ser la IL6 un potente mediador de la inflamación que participa 
en la diferenciación de los linfocitos B y la proliferación de 
linfocitos T , lo que indica que la IL6 participa en la progresión 
de la periodontitis, los resultados obtenidos en el presente 
trabajo corresponden a P<0,000005 lo que corresponde a una 
diferencia altamente significativa entre la profundidad de los 
defectos y la absorbancia de los tejidos periodontales con 
periodontitis (presentan una mayor profundidad de los defectos) 
(35). 
 
Cuando la profundidad de los defectos >6mm las 
concentraciones de IL6 fueron mayores como lo reportan los 
trabajos de Stachenko, Guillot y Reinhradt las concentraciones 
de IL6 de sitios <6mm en este trabajo comparado con los sitios 
< 3mm  fueron altamente significativos (P<0,0001). 
 
Los niveles de IL6 en inflamación gingival reportados por Atilla 
fueron significativamente mayores comparando los tejidos de 
pacientes con y sin gingivitis al igual que lo que se mostró en 




este trabajo al comparar la absorbancia de tejidos sanos y con 
gingivitis se encontró una diferencia significativa (P<0,000007) 
(41). 
 
Myrillas reportó al igual que este trabajo que los niveles de IL6 
de tejidos inflamados fueron significativamente mayores que los 
tejidos de sitios sanos clínicamente (P< 0,000007) (39). 
 
Así como la IL6 juega un papel importante en los procesos 
inflamatorios como la respuesta a la injuria bacteriana por 
activación de las células B y la proliferación de células T la 
concentración de esta interleuquina se encuentra con mayores 
niveles que en tejidos sanos como lo mostró Nagay (35).  
 
La actividad periodontal en pacientes con periodontitis se 
relaciona con los niveles clínicos de inserción, en este trabajo se 
correlacionó la concentración de IL6 con la pérdida de niveles de 
inserción, esta correspondió al 95%, con una diferencia 
significativa encontrada al comparar la absorbancia entre 
tejidos normales y con periodontitis (P<0,0001) .En periodontitis 
se ha demostrado que la IL1ß y la IL6 los niveles se 
incrementan durante el progreso de la enfermedad por tener un 
acción sinérgica, en el trabajo de Socransky y Stashenko al 
medir la concentración de ILß de tejidos periodontales y 
observar mayor concentración en los tejidos con periodontitis 
comparados con tejidos sanos el estudio indicó que la actividad 
periodontal se podría medir con la concentración de las 
citoquinas (53). 
 
Partiendo de la hipótesis  que los fibroblastos  de tejidos 
inflamados contribuyen a la patogénesis de la enfermedad 




Bagtzoglu y Ebersole estimularon in Vitro a estas células y 
encontraron una fuerte correlación positiva con la secreción de 
IL6 por los fibroblastos in Vitro indicando que in vivo se da la 
expresión en espejo de esta actividad y demostraron que los 







9. CONCLUSIONES  
 
 
En este estudio se midió la concentración de IL6 de los tejidos 
periodontales por medio del análisis inmunosorbente ligado a la 
enzima ELISA y se observó la presencia de la IL6, la distribución 
de frecuencias relativas entre los niveles de absorbancia de los 
pacientes correspondió al 95% comparando los pacientes sanos 
y los pacientes con gingivitis. 
 
Se observó que hay una diferencia significativa al comparar los 
valores de absorbancia de IL6 de tejidos sanos y de tejidos con 
gingivitis (P<0,0000003) de igual manera se observó un 
diferencia significativa al comparar la absorbancia de IL6 de 
tejidos sanos con tejidos de pacientes con periodontitis 
(P<0,0001). Al analizar y comparar la absorbancia de IL6 de los 
tejidos con gingivitis y de los tejidos de pacientes con 
periodontitis se obtuvo un valor de P<0,001 que corresponde a 
una diferencia significativa en cuanto a la absorbancia de IL6. 
 
Se confirma la hipótesis del estudio al resolver la pregunta de si 
¿existe diferencia entre las proporciones de absorbancia de los 
tres grupos de pacientes? para este efecto se utilizaron las dos 
pruebas estadísticas la t de Student y la prueba de U Mann-
Whitney para responderla se compararon los niveles de 
absorbancia entre los pacientes normales con gingivitis y 
pacientes normales con periodontitis, ambas pruebas 
mostraron que existen diferencias significativas entre las 
proporciones de absorbancia de IL6 de los pacientes sanos, con 






El 66% de los pacientes que participaron en el estudio 
presentaron sangrado gingival, en 34% que correspondía a los 
pacientes sanos no presentaron sangrado gingival. 
 
Los pacientes con profundidad de los defectos PPD >O = 6 mm 
presentaron mayor concentración en los niveles de IL6 
comparados con los pacientes sanos con profundidad menor a 
3mm. 
 
Los pacientes con pérdida de los niveles clínicos de inserción los 
> o = 6mm presentaron mayor concentración de los niveles de 









Se sugiere emplear una muestra más representativa para que el 
estudio sea concluyente 
 
Se recomienda diseñar estudios controlados con poblaciones 
aleatorias para compara el efecto de diferentes tipos de 
tratamiento  
 
Diseñar estudios empleando RT PCR para detectar la expresión 
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CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA LA PRÁCTICA DE 
TRATAMIENTOS ODONTOLÓGICOS DE INTERVENCIONES 
QUIRURGICAS Y/O PROCEDIMIENTOS ESPECIALES, 
DERIVADOS DE LA RELACIÓN DOCENTE ASISTENCIAL. 
 
(Otorgado en cumplimiento de la ley 35 de 1989) 
 
NOMBRE DEL PACIENTE______________________________________ 
FECHA_______________________ CIUDAD________________________ 
 
1. Yo _________________________ Identificado (a) como 
aparece al pie de mi firma, por medio del presente 
documento, en mi calidad de paciente (u otra calidad 
informada)________________________ en pleno y normal 
uso de mis facultades  mentales, otorgo en forma libre, mi 
consentimiento al DOCTOR(A) 
________________________________ para que por su 
intermedio  y con el concurso de los estudiantes sometidos a 
su dirección, así como los asistentes que él elija o acepte, y los 
demás profesionales y auxiliares de la salud que se requieran 
me practique la siguiente intervención quirúrgica y/o realice 





2.  El Doctor(a) __________________________queda autorizado 
para llevar a cabo o solicitar la práctica de conductas o 




en el punto anterior cuando el buen resultado del tratamiento 
así lo exija. 
3. El Doctor (a) __________________________________informa 









_________imprevisibles que por su mismas características no 
se puedan advertir. Que el paciente, 
____________________________________________________ 
Declara que los conoce y que comprende en su totalidad la 
explicación  antes dada y la posibilidad de que en desarrollo 
del curso  de la intervención o del posoperatorio o del 
tratamiento se pueden producir. 
 
4. El consentimiento y autorización que anteceden han sido 
otorgados previa la evaluación que del paciente ha hecho el 
Doctor(a)____________________________ con el objeto de 
identificar sus condiciones clínico patológicas y previa 
advertencias que el Doctor(a), me ha hecho con respecto a los 
riesgos previstos y consecuencias que puedan derivarse de la 
intervención consentida, en los términos con los cuales se han 
consignado en la historia clínica tal como lo ordena el artículo 
diez (10) del Decreto 491 de 1990. Declaro que he recibido 
amplias y satisfactorias explicaciones sobre su alcance y que 





5. Se me han explicado que existen riesgos de imposible o difícil 
previsión, los cuales por ésta razón, no pueden ser advertidos 
y en consecuencia, declaro expresamente que los asumo, por 
haber entendido bien que la odontología no es una ciencia 
exacta y que con la intervención autorizada se buscará para 
el paciente un buen resultado, el cual no depende 
exclusivamente del odontólogo y por ello no puede ser 
garantizado. 
6. Igualmente otorgo mi consentimiento para que la anestesia 
que pueda llegar a requerirse, sea administrada por parte del 
Docente que me tiene a su cargo o en los casos en que el 
reglamento de la Universidad lo autorice por el estudiante en 
caso de ser local, o por médico anestesiólogo escogido o 
aceptado por el Doctor(a)_______________________________ 
Si se requiere anestesia general. Autorizo al anestesiólogo 
para utilizar el tipo de anestesia que considere más 
aconsejable para el caso, de acuerdo a los antecedentes del 
mismo y el tipo de intervención que he autorizado o 
eventualmente se requiera. Me han sido advertidos los riesgos 
que para el caso comporta la administración de ANESTESIA 
de conformidad con la constancia que figura en la Historia 
Clínica. He recibido satisfactorias explicaciones a este 
respecto y las dudas que he tenido y manifestado me han sido 
aclaradas. 
7. He recibido claras instrucciones en el sentido de que el 
consentimiento que otorgo mediante éste documento, puede  
ser revisado o dejado sin efecto por la simple decisión del 
suscrito tomada antes de la intervención o realización del 
tratamiento. 
8. Se me ha explicado que la atención odontológica de que seré 
objeto será desarrollada conjuntamente por el 
docente________________________ y los estudiantes que 




explica de manera clara y completa esta situación a la que 
declaro mi expresa aceptación y asumo las especiales 
condiciones que un tratamiento en estas circunstancias 
genera. 
9.  Autorizo que a condición de que no se mencione el nombre 
del paciente, sus exámenes de laboratorio de patología, sus 
radiografías y fotografías, puedan ser utilizadas con fines de 
enseñanza, investigación y/o divulgación científica. 
 











_______________________    ______________________ 
FIRMA PACIENTE                TESTIGO 
CC No                                       CC No 
 
________________________    ______________________ 
FIRMA ODONTÓLOGO        FIRMA ESTUDIANTE  










ANEXO 2 FICHA RECOLECCIÓN DE DATOS DE LOS PACIENTES 
 
 
FICHA  PARA Cuantificación de IL6 
REGISTRO DIB 810020 
 
NUMERO  de muestra   ----------------------------------------- 
NOMBRE PACIENTE------------------------------------------ 
EDAD-------------------------------------------------------------- 
SEXO-------------------- M   0-----------------------------------            
           F   1----------------------------------- 
 
PERDIDA OSEA  RX 
 




INDICE SANGRADO GINGIVAL 
0-------------------------- 
1-------------------------- 
SONDAJE   
PDP    --------------------------------mm   PLA---------------- 
3< o = mm----------------------------------------- 
6> o = mm----------------------------------------- 
 
DIAGNOSTICO----------------0------------1-----------2------ 




ANEXO No 3 MATERIALES Y EQUIPOS 
 
 
 Para la toma de la muestra 
 
-Jeringa crápula para anestesia 
-Agujas largas y cortas 
-Instrumental básico: Espejo de boca, pinzas algodoneras, 
Sonda periodontal PCP 10 Hu Friedy  
-Curetas de Periodoncia: marca Hu Friedy 
-Curetas SRPG 7/8, SG ¾, SRPG 12/13, SM17/18, SM 
13/14 
-SAS 12713,SAS 11/14,SAS 7/8,SRPG 11/12,SRPG 11714 




-Mango para bisturí No 3 
-Cuchillas 15 y 12 
-Suturas 0000  
-Porta agujas Boyton Hu Friedy 
-Tijeras para tejido IRIS s 17 HF 
-Tijeras para sutura S13S  
-Cemento quirúrgico 
-Losetas de vidrio 
-Espátula para cemento  
-Pieza de mano de baja velocidad 










 Para el procesamiento de la muestra 
 
-Viales estériles 
-PBS Solución salina BUFFER de fosfato 
-Nevera 
    -Triton 100x 100 ml 
    -Tubos de microcentrífuga 
    -Pipetas super tip 
    -Pipeta automática 
    -Sonicador 
    -Cámara estéril 
    - Homogenizadores mecánicos de vidrio estériles 
    -Cámara para incubación 
    -Frascos de vidrio esteriles 
    -Microcentrífuga 5804 Automática Eppendorf 
 
 Para la técnica de ELISA 
 
-KIT ELISA-kine Human Interleukin 6 catalog No 323350 
-El kit contiene los siguientes reactivos: 
-Buffer de lavado 
- Diluyente de ensayo 
-Anticuerpo policlonal IL6 policlonal  
-Acetate Plate Sealers 
-Reactivo Color A 
-Reactivo Color B 
-Conjugado deFosfatasa alcalina anticonejo en  cabra  
-Solución Stop Acido sulfúrico 0.5M  
-Los siguientes materiales no estaban incluidos en el kit: 





-Pipetas serológicas  graduadas (25 ml y o 10 ml) 
-Tubos test 12x75 y 13x100  
-Tubos para centrífuga 15 ml y 25 ml  
-Vortex mecánico 
-Recipiente para 1 litro 
-Pipeta multicanal  
 
 Reactivos para la técnica de ELISA  
 
-Anti-policlonal anti IL-6 en conejo, diluir en 3.5 ml de diluyente 
de ensayo  disolver y agitar 
-Estandars IL-6 Estándar liofilizado recuperar en diluyente de 
ensayo. 
(Tejido –medio-diluyente de ensayo) 
-Agregar 1 ml de diluyente de ensayo, concentración 10.000 pg 
/ml.  
-Buffer de lavado 20 x (concentración) 50 ml + csp 1000 ml de 
agua deshionizada mezclar y marcar. 
-Conjugado Fosfatasa-Alcalina anticonejo en cabra.  
-Recuperar el conjugado con 6 ml de diluyente de ensayo y 
mezclar. 
-Reactivo de color, preparar de acuerdo a la cantidad de pozos  
(200 µl por pozo ) del reactivo A y B volumen a volumen, 1:1 
preparar en tubo de centrífuga con tapa, mezclar en el 
momento del uso. 
-Diluyente de ensayo (50 ml) usarlo como viene en el KIT. 
-Solución Stop. 10 ml de ácido sulfúrico 0.5 M. 
-Pozos de ELISA (96) Reabsorbidos con Anti IL-6 Humana en 
murino. 
-Los reactivos una vez recuperados tienen una duración 14 días 




















ANEXO No 1 Ficha de recolección de datos de los pacientes  
 
ANEXO No 2 Consentimiento informado 
 
ANEXO No 3 Materiales y Equipos 
 
ANEXO No 4  Curva  Patrón en papel milimetrado 
    
 
 
